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début (h la saignée. Cot cflct a étd assez persistant ; il a duré au maxi¬ 
mum vingt minutes. Quoique considérable, l’exagération de l’écoulement 
lymphatique n’est pas suffisante pour suffire à elle seule à la reconsti¬ 
tution de la masse du plasma. En effet, la quantité de lymphe qui serait 
ainsi déversée dans le système circulatoire ne correspond pas au volume 
du sang soustrait. 

ni. — Quoi qu’il en soit de ce premier point, l’accélération du cours 
de la lymphe consécutive à une spoliation sanguine, n’en est pas moins 
très nette. Quel en est le mécanisme? 

L’afflux plus considérable de lymphe se produisant pendant la i 
saignée et son maximum coïncidant avec l’abaissement le plus fort de la 
pression sanguine, nous nous sommes demandé s’il n’y avait pas entre 
ces deux phénomènes une relation de causalité. Cette hypothèse nous i 

paraît justifiée par les faits qui résultent de nos expériences. — En effet, 

lorsque nous obtenions la chute de pression artérielle par d’autres 
moyens que la saignée, nous avons vu, d’une façon analogue, coïncider 
avec elle un écoulement plus rapide de la lymphe. 

Qu’il se soit agi des variations considérables de la pression que l’on 
rencontre quelquefois spontanément par suite de phénomènes vaso¬ 
moteurs, qu’il se soit agi de la chute qui succède à l’excitation du bout 
périphérique du pneumogastrique, l’effet a été le môme ; k la baisse de 
pression dans les vaisseaux sanguins, nous avons vu correspondré 
l’écoulement plus rapide de la lymphe du canal thoracique. 

De plus, soit en variant l’intensité de l’excitation du Vague, soit en , 
variant le volume et la rapidité des saignées, nous avons obtenu du côté 
de l’écoulement lymphatique des effets graduels correspondants. 

IV. — La seule différence qui existe entre l’effet consécutif à la 
saignée ou à la baisse de pression due à des oscillations vaso-motrices 
et à l’excitation du pneumogastrique, est la durée plus considérable de 
l'accélération lymphatique que ton rencontre après la saignée. . 

Et cependant la pression revient presque à son taux primitif aussitôt 







après la saignée. Dans ce rétablissement presque complet de la pression 
artérielle, l’aorte participe au retrait général du système vasculaire, 

brusque de la masse du sang. L’aorte, dont les variations de tension 
ont une influence considérable sur la circulation du canal thoracique 
(Colson, Heidenhain, Gley et Camus), cède, pour ainsi dire, un peu de 
place aux grandes voies lymphatiques, qu’elle comprime d’autant 

Par contre, lors de l’excitation du pneumogastrique, aussitôt la fin 
de l’excitation, la pression regagne intégralement son degré primitif 
sans que la masse du sang ait diminué, et par suite sans que l'aorte ait 
diminnis calibre. 

qui nous paraît suffisante. Nous ne pouvons cependant complètement 
écarter l’idée d’une intervention nerveuse dans cet afflux plus considé¬ 
rable de lymphe consécutif aux différents moyens expérimentaux 
étudiés ; il est très possible qu’une vaso-constiiction portant sur les 
vaisseaux lymphatiques se soit produite et se soit manifestée également 
par un effet identique à celui de la chute de pression aortique. 

En résumé, et quel que soit exactement le mécanisme du phénomène, 
nous pouvons dire que nous avons observé une accélération au cours de 
la lymphe : 

l’Pendant et quelque temps après la saignée ; 

2‘ Pendant les chutes de pression artérielle consécutives : 
a) à des oscillations vaso-motrices de la pression ; 

P) à l’excitation du bout périphérique du vague ; 

3* L’accélération est pins persistante à la suite de la saignée. 
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HISTOLOGIE 


1. — Recherches sur la structure des fibres musculaires car¬ 
diaques. — 1“ Mode de réunion des cellules myocardiques ; 

2° De Texisteuce du sarcolemme. Bibliographie anatomique, 1897. 

I. — Les auteurs classiques enseignent, depuis Eberth, que les cellules 
cardiaques et leurs ramifications sont unies bout à bout par une subs¬ 
tance cimentante homogène, que les coupes histologiques montrent 
sous forme de lignes ou stries scalariformes. 

Un auteur russe, Przewosky, montra, en 1893, que cette description 
ne reposait que sur des procédés de coloration trop massifs et qu’en 
réalité les cellules myocardiques n’étaient pas nettement séparées les unes 
des autres. Elles se continuaient, au contraire, fibrille par fibrille, au 

Nos recherches n’ont pas confirmé complètement les' résultats de 
Przewosky, sans doute parce que cet auteur s’est adressé surtout à des 
cœurs pathologiques, tandis que nous avons eu à notre disposition le 
cœur d’un supplicié robuste et d’une santé parfaite. 

Au lieu de filaments amincis réunissant bout à bout les fibrilles cel¬ 
lulaires, nous avons trouvé la disposition suivante : 

1" Les lignes scalariformes sont décomposables en grains allongé, 
dans le sens de fibrilles ; 

2" Ces grams allongés, ou courts bâtonnets, sont placés côte à côte 


parallèlement éntre eux. Ils peuvent se trouver, soit au mémo ni\ 
les uns que les autres, formant alors par leur juxtaposition une Ii 
ligne striée : soit à des niveaux différents donnant lien dans ce cas à 
lignes striées irrégulières, scalariformes. Ou trouve dans une même 
parution tous les degrés entre une disposition bien régulièrement tr 
versale de ces séries de bâtonnets, et une dissociation presque comj 


rangée et les fibrilles qui entrent dans 
la constitution des cellules voisines. Il 
est parfaitement évident que ces forma¬ 
tions sont comme des traits d’union entre 
les fibrilles qui aboutissent de part et 
d’autre. Chaque fibrille d’une cellule est 
reliée à une fibrille de la cellule voi¬ 
sine par l’intermédiaire d’un bâtonnet. 

En outre, le sarcoplasme qui remplit 
les interstices des fibrilles semble se 


fin lin iillll ll'j 
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III 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE 
ET PATHOLOGIE INTERNE 


A. — APPAREIL CIRCULATOIRE 

1. — Anomalie cardiaque. Quatre valvules sigmoïdes à l’orifloe 
pulmonaire. Soeiélé de médecine de Nancij, mai 1898 et Réunion de 
biologie, mai 1898. 

2. — De la persistance du trou de Botal et de son importance en 
pathologie. Congrès de médecine, 1900. Section d’anatomie pathol. 

A propos d’un cas de persistance du trou de Botal avec embolies 
paradoxales, nous avons rappelé que cette question, étudiée par Zahn 
et Rostan en Suisse, par Firkct à Liège, et signalée en France par 
Morklen et Rabé, était relativement peu connue dans notre pays. 

Cependant, le fait de savoir que des emboles partis d'un territoire 
veineux queicongue (excepté celui de la veine porte) peuvent, à la laveur 
d’un trou de Botal plus ou moins ouvert, pénétrer dans l'arbre artériel 
et aller s’y arrêter en un point quelconque (cerveau, rein, rate, etc.), 
est de nature à renseigner le médecin sur le mode de production d’em¬ 
bolies d’apparence paradoxale. 

Les cas d’embolies paradoxales connus ont trait soit : 

1" A des embolies d’origine hématique : coagulations sangu 
bites, thrombus de l’oreillette droite) ; 


aines (phlé- 








Il est dilficile de no pas 6tro frappiS par le parallèle do cette concor¬ 
dance du grand nombre de généralisations tuberculeuses de O à 2 ans, 
et de la persistance, normale pour ainsi dire, du trou de Botal pendant 
la même période. 

Nous n’exposons pas ici toutes les considérations que peut éveiller ce 
parallèle. Nous tenons seulement à ajouter quelques mots sur les causes 
qui peuvent produire l’embolie paradoxale. Cos causes sont toutes celles 
qui occasionnent une gène dans la circulation pulmonaire, par suite 
uncaugmentation de tension dans le cœur droit, et la formation d’un cou¬ 
rant de l’oreillette droite vers le cœur gauche. 

Aussi, les maladies do l’enfance qui s’accompagnent de phénomènes 
pulmonaires (coqueluche, rougeole par exemple), outre leur influence 
débilitante et prédisposante aux infections secondaires, peuvent-elles 
jouer un rôle purement mécanique dans la dissémination d embolies 
septiques, tuberculeuses en particulier. 

Chez l’adulte, ou plus fréquemment chez le \deillard, les mêmes 
causes mécaniques peuvent également agir, et la réouverture du trou 
de Botal peut occasionner l’apparition d’une cyanose tardive (Bard et 
Curtillet), ou être l’intermédiaire d’embolies paradoxales diverses. 

Les cas négatifs ont ici leur valeur, et nous possédons des exemples do 
granulic exclusivement pulmonaire chez l’entant ou chez l’adulte, et où 
le trou de Botal était complètement imperméable. Nouscomptonsdiscuter 
ces faits dans un travail détaUlé. 

En résumé, la persistance ou la réouverture du trou do Botal, aidée 
de certaines conditions circulatoires, permet la production d’embolies 
paradoxales de diverses origines, et favoriserait la généralisation des 













si toute la face postôro-internc fie l’oreillette. 


L’endocardite aiguë est une complication rare du rhumatisme articu¬ 
laire aigu chez le vieillard. Nous avons étudié le cas d’un vieillard de 
73 ans, dont le passé pathologique avait été dominé par la note rhuma¬ 
tismale. Au cours d’une atteinte de rhumatisme articulaire aigu, il pré¬ 
senta des signes nets d’endocardite. La mort survint du fait d’une 
broncho-pneumonie intercurrente. L’autopsie révéla des lésions pulmo¬ 
naires peu intenses, sauf l’œdème, et une endocardite végétante légère 
dfô valvules du cœur gauche. Au microscope on rencontra au voisinage 
des anneaux fibreux orificiels, une infiltration embryonnaire et une 
sclérose envahissante avec atrophie des fibres musculaires avoisinantes. 

De l’étude de ce cas et de sa comparmson avec ceux antérieurement 













APPAREIL CIRCULATOIl 


signes considérés habituellement comme importants, la circulation coU 
latérale supplémentaire a peu retenu l’attention : l’œdème n’cst apparu 
que très tardivement. 

Partie des veines utérines, la thrombose s’est 'progressivement 
étendue aux plexus utéro-ovariens, aux veines caves, à l’oreillette 
droite, au cœur droit, à l’artère pulmonaire, et par voie rétrograde a 
envahi les plexus vaginaux, les veines iliaques, la veine rénale droite, 
les veines hépatiques. 

L'étape utérine de cette marche envahissante, pendant laquelle la 
lésion s’est développée et a gagné la veine cave, se manifesta localement 
par la sensibilité plus grande au niveau de l’utérus, et à distance par 
l’apparition de violentes douleurs lombaires. 

L’étape cane fut presque silencieuse avec des troubles circulatoires en 
rapport avec la stase : pouls k 120, congestion et œdème des poumons, 
état diarrhéique des fèces. Le caillot n obstruait pas complètement le 
vaisseau, mais venait déjà se prolonger vers les cavités cardiaques. 

Mais bientôt ce caillot, véritable corps étranger dans le vaisseau, 
après avoir pris contact avec certains points de la paroi veineuse, pro¬ 
voqué l’oblitération rétrograde des veines rénales (étape rétrograde 
rénalej, d’où de la somnolence, des vomissements, de l’oligurie, de 
l’albuminurie. La veine cave elle-même, ainsi que les iliaques {étape 
rétrograde iliaque) furent ensuite obstruées et l’icdème des membres 
inférieurs apparut. Puis ce furentlcs veines sus-hépatiques (étape rétro¬ 
grade hépatique) avec un œdème envahissant et de l’ascite. 

Au cours de ce processus de coagulation, quelques parcelles déta¬ 
chées provoquèrent des infarctus pulmonaires et rénaux. 

Aussi, dans ce cas, la thrombose, après avoir signalé son début par 
les douleurs lointaines, demeura quelque temps silencieuse, tout en 
s’étendant, sautant pour ainsi dire les étapes, mais pour y revenir et 
les marquer ultérieurement par des signes spéciaux. 

que la thrombose de la veine cave est ordinairement limitée, ce qui a 




permis à Lombardini de décrire trois catégories de laits suivant que 
l’oblitération a lieu, au tiers intérieur, au tiers moyen, au tiers 

Une autre particularité intéressante de cette étude, c’est la grande 

de la phlébite observée. 


B. - APPAREIL DIGESTIF 
1» Amygdales 

1. — Production cornée de l’amygdale palatine (kératose loca¬ 
lisée). Bail, et Mémoires de la Sociélé française d'olologie, larijng., 
etc. Congrès de 1899 (on collaboration avec M. le D'- R. 40 clt). 






ryngomycose streptotlmciquc, de mycose de l’amygdale devaient être 
abandonnés, et qu’il y avait lieu de rapproeher ces cas de productions 
cornées des hyperkératoscs localisées, limitées, des glandes de la peau 
et des follicules pilleux. 


2. — Note sur un cas de papillomes multiples des amygdales 
palatines (Amygdalite papillomateuse et polypoïde) et sur un 
cas de papillome de l’amygdale linguale. Bull, et Mém. de la 
Sociélé /rauçaise d'otologie, laryugol. et rhinol., Congrès de 1899. 

1. - Los papillomes de l’amygdale, considérés comme très rares 

productions pathologiques, développées soit en pleine masse do l’amyg¬ 
dale (Arslan), soit il son pourtour (Paterson, Sharman), peuvent repré¬ 
senter tous les intermédiaires entre le volume d’un grain de mil et 
celui d’une nok, l’amygdale toute entière elle-même, hypertroplnéo, 
pouvant se pédiculiser. 

Lemariey, qui a étudié la nature des « hypertrophies polypoïdes » de 
l’amygdale, considère que les polypes lymphadénoïdes peuvent recon¬ 
naître comme origine : 

!• Une amygdale accessoire hypertrophiée et pédiculisée ; 

2' Une amygdale subissant la môme évolution dans sa totalité ; 















2" La nature inflammatoire de certaines, sinon de toutes 
lions papillomateuscs et polypoïdes, ce qui nous engage à proposer 
cette expression déjà employée ci-dessus d’amygdalites papillomateuses 
et polypoïdes ; 

3" La différence qui existe entre les hyperplasies papillaires superfi¬ 
cielles et les polypes adénoïdes de l’intérieur des cryptes, formes réac¬ 
tionnelles différentes de parties différentes de l’amygdale contre le même 


II. — Observation et examen histologique d’un papillome typique 
implanté au niveau de l’amygdale linguale. 

Ce papillome est de nature inflammatoire. 

3. — Tuberculose primitive de l’amygdale palatine; adénopa¬ 
thie secondaire, granulie. Considérations sur la prophylaxie. 

A l’autopsie d’une jeune fille do 15 ans, décédée au service de M. le 
professeur Spillmann, après avoir présenté des symtêmes de méningite 
cérébrale, nous avons trouvé les lésions bien nettes d’une méningite 

organes, en particulier dans le poumon. Nous avons recherché le point 
de départ de cette granulie, et tout d’abord nous avons été déconcerté 

ganglions du hile, susceptible de lui avoir donné naissance. En clinique, 
on avait trouvé des ganglions cervicaux tuméfiés. Nos recherches se por¬ 
tèrent de ce côté et nous pûmes trouver la cause de cette adénite dans 
Vamygdale palatine droite, doublée de volume et laissant sourdre à la 

du bacille de Koch. C’était véritablement le chancre tuberculeux. 

La tuberculose amygdalienne était bien ici primitive et non secon¬ 
daire, comme cela peut exister chez les bacillaires avérés, où la conta- 



2® Estomac 


Au cours de cette année 1903, nous avons dû h diverses reprise 
donner à plusieurs de nos Maitres, chirurgiens distingués, notre avis 
la structure histologique de quelques lésions gastriques en rapport 
l’aïlecüon stomacale décrite sous la dénomination de Unité plastique 
certaines variétés squirrheuses du cancer de l’estomac. 

Le problème fut pour nous d’un grand intérêt ; aussi y avoiis-: 
consacré une étude toute spéciale, qui a fait l’objet de plusieurs 









La plupart des auteurs qui si 
n’ont lait que confirmer ces cous 
sont eiiorcés de distinguer du ca] 
dont la caractéristique est « ie 


iont occupés de la Imite piastique, 
ations de Brinton, et à sa suite se 
;r cette hypertrophie sous-muqueuse, 


qui engalnc les vaisseaux » (rote ex lino factum). 

Dès le début, en raison du petit nombre des laits étudiés, en raison 
des procédés d’exploration et d’étude imparfaits, on se borna à cons¬ 
tater des aspects macroscopiques. Puis, ie microscope aidant, on vint à 
distinguer au milieu de l’infiltration fibroïde rudimentaire, des éiéments 
celiulaires d’aspect épithéliai, et l’on commença é soupçonner la nature 
cancéreuse de certains cas de iinite piastique. Dans ces dernières années 
même, ia piupart des cas de iinite plastique ont été considérés comme 
de nature cancéreuse épithéiiaie. 

Sur cinq cas que nous avons eu ii étudier nous-mcme, nous avons 
rencontré cinq fois des aitérations cancéreuses. 

Bien loin de nous toutefois, hâtons-nous de le dire, la pensée de 
croire que toutes ies fois où l’on rencontre les caractères macroscopiques 
de la iinite plastique, que toutes les fois même où on les a rencontrées, 

que dans tous les cas où la chose est encore possible, les auteurs 
revoient leurs préparations, en fassent de nouvelles, les plus fines et les 
plus étendues possible. Car il ne pourrait s’agir dans ces cas de iinite 
plastique pure, au sens de Brinton, que si l’on pouvait nier l’existence 
■du squirrhe, avant d’avoir réduit en coupes microscopiques la ^lièce 

















D’après notre observation pcreonnelle, nous sommes peu disposé à 
penser que la linitc plastique soit la conséquence directe do la transfor¬ 
mation cancéreuse primitive de la muqueuse gastrique. Mais si nous 
devons admettre en principe la possibilité du fait, nous devons nous 
rappeler que certains auteurs ont prétendu que presque tous les cancers 
de l’estomac (Zenker), surtout ceux du pylore (Hayem) auraient été pré¬ 
cédés d’ulcère, et nous sommes ainsi amené à invoquer dans la genèse 

C’est d’ailleurs à cette conclusion que nous a amené l’analyse de nos 
cinq observations. Dans ces cas, il y a comme une lésion hybride, résul¬ 
tant d’une sclérose inflammatoire antérieure consécutive à un ulcère 
chronique, à laquelle est venu se surajouter un processus cancéreux 
envahissant. Le mélange des deux éléments conjonctif et épithélial qui 




ment une explication de la structure si particulière des lésions 
raison des divergences qui ont divisé et divisent encore les aut( 

4. — Note sur la cancérisation des bords de Tulcère cl 
de l’estomac. — Présention de préparations. Bull, de l 












5. — Épithélioma primitif de l’æsophage, grefie secondaire au 
niveau d'un ulcère de l’estomac. Congrès de médecine, 1900, sec- 

II s’agit d’un cancer secondaire de l’estomac. La nature d’épilhélioma 
pavimenteux lobulè de ce néoplasme, et la coexistence d’une tumeur 
du même genre siégeant vers le tiers inférieur de l’œsophage nous ont 
fait discuter la probabilité d’une greffe à distance de parcelles de la 
tumeur œsophagienne sur la surface de l’estomac, au niveau d’un 
ulcère préexistant. 

6..— Dilatation et ptose de l’estomac par sténose du pylore. 

Sociélé de médecine de Nancij, 11 mai 1898. 

La sténose du pylore causée par des brides fibreuses unissant cette 
région à la vésicule biliaire était incomplète. 

L’estomac distendu recouvrait toute la masse intestinale, descendant 
jusqu’au pubis. La plus grande longueur de l’estomac était de 40 cent. 
Sa contenance était de 3 litres et demi. 

7. — Sur un cas d’hémorragie mortelle par ulcérations tuber- 
>culeusesdu duodénum chez un tuberculeux (en collaboration 
avec M. le D*- Comte). Société de médecine de Nancy, 26 nov, 1902, 
et Revue médicale de l’Est, lcr décembre 1902. 

L’ulcère tuberculeux du duodénum est très rare. Il peut survenir à 
une période peu avancée de la tuberculose et mettre en danger les jours 
des malades. Ce fut le cas observé chez un militaire âgé de 23 ans, qui 
mourut d’une hémorragie interne en l’espace d’une heure et demie. 

L’autopsie montra qu’il s’agissait d’ulcérations du duodénum chez un 
homme bien constitué, mais atteint de tuberculose pulmonaire fibro- 
caséeuse limitée avec plcuro-péritonite de même nature. 




rhoses/lépaliijties congénitales, il s’agit de lésions dont l’origine remonte 

tion est la syphilis. = Ce sont des scléroses dilluses, des scléroses totiii» 
substantiœ, développées pendant la vie inlra-ntérine, en môme temps que 
s’organise l’architccturc hépatique. 











alors des scléroses moins dilfuses, plus localisées, portes ou bi-veineuses 
associées à des lésions de dégénérescence épithéliale plus ou moins 
considérables. 

2. — Cirrhose alcoolique arrêtée dans son évolution et lésions 
cellulaires dég^énératives. Sodélé analomique, 16 novembre 1900. 


ogue à celui du poumon 



L’exploration à l’aide d’une incision lombaire ne donna aucun résul¬ 
tat et le malade succomba quelques heures plus tard. 

A l’autopsie on trouva une foule d’abcès miliaires ; abcès que l’examen 
histologique montra dus à des microbes à pouvoir nécrobiotique, et 
localisés aux fines ramifications porte extra et intralobulaires. 







L’origine de ces abcès ne pouvait être rapportée qu’à des ulcérations 
de forme irrégulière trouvées à la surface de la muqueuse gastrique 
atteinte d’inflammation chronique, infiltrée de nombrcuxéléments migra¬ 
teurs et farcie de microbes de formes diverses au niveau des ulcérations. 


4. — Lithiase biliaire. Obstruction du cystique, cholécystite 
suppurée et périoystite. Déformation de la vésicule. Sociéii de 











1. — Lymphadénie splénique avec lymphadénie intestinale pré¬ 
dominant sur le gros intestin. Société de médecine de Nancy. 



autres par un tissu blanchâtre compact. Le gros intestin avait des parois 
très épaisses et présentait une surface muqueuse tomenteuseavcculcéra- 
tions hémorragiques. — L’étude microscopique des pièces montra qu’il 
s’agissait de lymphadénie. 


2. — Appendicite et suppuration des kystes de l'ovaire (ét. anat. 

Les kystes de l’ovaire, dermoïdes ou simples, muqueux, peuvent être 
infectés par l’intermédiaire du ligament appendiculo-ovarien, ou par 
l’intermédiaire d’adhérences pathologiques les reliant à un appendice 

Les deux examens histologiques montrent la diilusion des lésions 
inflammatoires aiguës au pourtour d’appendiccsantérieurementatteints, 
sous forme de traînées granuleuses très riches en éléments lympha- 





3. — Appendicite chronique et accouchement, in Commun: 
logie, octobre, p. 157. 

L’examen histologique de deux appendices nous a montré une 
inilammatoire récente au milieu de lésions anciennes et latentes, 
diadaires et périappmdiculaires. 

M. Herrgott explique le réveil de l’appendicite par les tiraillem. 





pathologiques. Des polypes muqueux typiques, ambrés, gélatineux, de 
la région antérieure et moyenne du méat moyen, ont été aussitôt après 
extraction à l’anse froide, incisés suivant leur grand axe. Par une pres¬ 
sion légère exercée sur leur surface extérieure détergée, le liquide d’in¬ 
filtration interstitielle en a été exprimé et recueilli sans mélange de 
mucus superficiel, de pus, ni de sang. 

Le liquide ainsi recueilli, de teinte jaune ambré, avait une limpidité 
parfaite. Traité par les divers réactifs de la mucine, ce liquide s’est com¬ 
porté de la façxm suivante : 

à) Traité par l’acide acétique en excès : pas de précipité (la mucine 
précipite en blanc). 

h) Traité par l’acide azotique en excès : précipité blanc abondant, 
soluble dans l’acide acétique (la mucine ne se redissout pas). 

c) Additionné d’une solution de thionine, le liquide reste bleu (la 
mucine le ferait virer au rose). 

Bref, résultat entièrement négatif relatif k la mucine. Les réactions 
obtenues sont celles de l’albumine du sérum. 

La réaction de la thionine a été également tentée sur des coupes de 
polypes différents ; elle s’est toujours montrée négative pour le liquide 

C’est donc une conception erronée que de considérer les polypes 

l’histochimie l’établissent. Il faut les considérer comme des hypertrophies 
œdémateuses localisées, inflammatoires ou non, de la pituitaire. 

2. — Etude histologique d’un cancer primitif des bronches. 

In présentation par M. le professeur Bernheim, à la 5ocié/é de 

La formation néoplasique, prédominante du côté gauche, unissait entre 






ramifications dans tout le poumon gauche. 

Il s'agissait d’un cancer épithélial développé aux dépens de labrou- 
che gauche. La nature cylindrique de l’épithélium était bien apparente, 
en particulier au niveau de nodules secondaires divers. 


lésions tuberculeuses se présentaient avec une tendance fibreuse 
ttc. Aleur périphérie, la réaction phagocytaire y était démontrée 
grand nombre de cellules géantes et des lymphocytes, 
ido des modifications provoquées chez des animaux fondus tuber- 


Ce sarcome, secondaire ù une tumeur primitive de la 
présentait ceci de particulier que la généralisation s’étaii 
lymphatique, et le volume des noyaux secondaires étai 
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1" Utérus. Ovaire. Oviducte 

1. — Métrite cervicale gonococcique. Pathogénie de l'infection 
générale gonococcique. Société de médecine de Nancy, décembre 
Ï899. Contribution à la Thèse de M. Hantcheff, Nancy 1899. 

Les conclusions cliniques de M. le professeur agrégé Février, favora¬ 
bles à l’ablation du col dans certains cas de métrite gonococcique cervi¬ 
cale, sont appuyées par les résultats de l’étude histologique' 

Les segments du col utérin enlevés ont présenté en effet des lésions, 
répondant d’une façon générale à la description classique de M. Coriiil, 
mais très remarquables en temps que : 

1* Lésions épithéliales peu intenses ; 

2* Lésions périglandulaircs diffuses ou localisées ; 

3" Lésions périvasculaires diffuses ou localisées. La profondeur des 
lésions explique le peu d’efficacité du traitement médical dansde tels cas. 
Le traitement radical chirurgical est indiqué ; 

1" A cause des bons résultats obtenus par M. Février ; 

2“ Parce qu’il met à l’abri de l’infection générale. Cette infection 
générale est imminente, elle est un danger permanent par suite de la 
disposition des foyers inflammatoires autour des vaisseaux, et de la des¬ 
truction de la paroi vasculaire. Des photomicrographies démontrent 
nettement la possibilité de ce phénomène. 

La rupture d’un abcès microscopique dans un vaisseau peut être 
rorigino d'embolies septiques de destination variable. 

La thrombose des veines au contact d’une lésion identique peut être 
tellement extensive qu’elle entnüne la mort par le fait seul de son 
extension, comme le prouve l’observation quenousdevonsà l’obligeance 
de M. le professeur Ileirgott, et que nous avons résumé,p.22. 





dans les veines sus-liépatiqiies que dans les veines porte, on trouvait des 
cellules hépatiques ; dans les veines et dans les artères du rein, des cellu¬ 
les du tissu rénal (fragments do revêtements épithéliaux tubulaires, 












L’incertitude où nous laissèrent nos examens histologiques, le peu de 
renseignements satisfaisants rencontrés à la lecture des auteurs, nous 
incitaient à entreprendre une étude complète de faits de ce genre, en 
prenant comme point do départ les modifications normales que l’on ren¬ 
contre au niveau de l'insertion placentaire au cours de la grossesse. 

M. P. Briquel, préparateur d’Anatomie Pathologique voulut bien faire 
de cette question le sujet de sa très consciencieuse thèse inaugurale : 
Tumeurs du placenta ettumeurs placentaires. (Nancy, 1903.) 


4. — Les déciduomes vrais. (Hyperplasies déciduales d’aspect 
néoplasique). En collaboration avec M. P. Buiquel. Ardu de 
méd. expér. et d’anal, patlu, no 4. Juillet 1903. 

Cette étude d’ensemble a ou comme point de départ le cas d’une 
femme de 41 ans, qui après avoir accouché d’un enfant de 8 mois, appa- 


















Rein et Capsules surrénales 


1. — Atrophie lithiasique du rein. Société de médecine de Nancg, 
1er juillet 1903. 


La présentation à la Société de trois reins dont 
calculs volumineu.’t du bassinet et le troisième un 


l’uretère, nous a donné l’occasion de rappeler ce qui se passe dans le 
rein à la suite de l’oblitération plus ou moins complète, plus ou moins 
brusque, des voies urinaires. 

Nous avons insisté surtout sur l’obstruction complète aseptique do 
rurotère, dont une de nos pièces est la réalisation naturelle ; c’est une 
atrophie simple par collapsns rénal qui en résulte. 


2. — Présentation d’une collection de pièces concernant la 
pathologie rénale. Séance solennelle de la Société de médecine 
de Nancy, 15 juin 1902. 


3. — Les lésions du rei) 
XlV-332 p., illustré de i 
microphotograpbiques i 


le M. P. Briquel. Pré- 






présenté à la Société de Médecine de Nancy, en juin 1903. 

C’est elle que nous avons cru utile de reproduire par les procédés 
photographiques en y joignant do nombreuses microphotographies, et 
en nous efforçant d’encadrer ces figures dans un texte suffisamment 
explicite, aussi peu charge de théories, aussi concis que possible, rappe¬ 
lant seulement les idées les plus généralement admises sur la pathogé- 
nic et l’anatomie pathologique grossière ou fine des lésions rénales. 

Nous avons rappelé tout-d’abord dans leurs grandes lignes, l’anatomie 
et l’histologie du rein normal, en ce qu’elles ont déplus immédiatement 
applicable aux études d’anatomie et d’histoloeie pathologiques. L exposé 
des diverses lésions du rein et des capsules surrénales a été fait ensuite, 
d’après une classification étiologique et pathogénique. 

Nous reproduisons ici la table des matières et des figures ainsi que 
des spécimens des photographies de ce volume. 
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des travaux récents en ce qui concerne les diverses variétés des néphri¬ 
tes albumineuses si variables par leurs caractères anatomiques et suivant 
les maiadies générales infectieuses ou toxiques qui ies produisent. 



néphrites subaiguës 


4. — Un cas de maladie d’Âddison à dénouement rapide. Con¬ 
tagion génitale de la tuberculose. En collaboration avec M. le ; 


Ce cas concernant une jeune fille hospitalisée au service de M. le 
Professeur Spillmann est des plus intéressants à divers points de vue : 

1* L’analyse do l’évolution morbide faite rétrospectivement après 
l’autopsie et l’étude des lésions anatomiques, a été des plus instructives. 

Dans une première période morbide, où la lésion était cantonnée à la 
capsule surrénale dont la substance était lentement envahie par le pro¬ 
cessus fibrocaséeux, il n’y eut qu’une asthénie progressive en rapport 

Dans une seconde période, par suite de l’extension des lésions et de 
l’emprisonnement des rameaux du plexus sympathique et des petits 
ganglions surrénaux dans une gangue fibreuse, par suite de ladégénéres- 
cence ascendante des filets nerveux et des cellules ganglionnaires, la 
mélanodermie fit son apparition. 

Dans une troisième période, période terminale, l’installation d’une 
complication péritonéale, pérî-salpyngiennc, amena l’intoxication mor- ' 
telle et un dénouement rapide, du fait de l’insuffisance surrénale exis¬ 
tante (E. Sergent). 

Un autre intérêt de cette observation résidait encore dans l’origine 







de la tuberculose surrénale. La malade était atteinte en effet de salpingite 
tuberculeuse double, et c’était là la lésion primitive. 

L’enquête faite dans la famille, apprit que la jeune fille avmt depuis 
plusieurs mois pour amant, un homme traité pour une orchU^ bacillaire. 
La tuberculose avait donc été vraisemblablement contractée par le fait 
des rapports sexuels. C’est un exemple à ajouter à ceux que l’on pour¬ 
rait grouper pour distinguer une tuberculose, maladie vénérienne. 


1. — Etude anatomo-pathologique d'un cas de méningite tuber- 

à la Société de médecine de Nancy, 8 mars 1899. 

Cerveau d’un homme de 40 ans, ayant succombé après des accidents 
épileptiformes limités à la face et au bras du côté gauche. 

Outre les lésions tuberculeuses pulmonaires, on trouva un foyer de 
granulaliuiismilmires à la surface de l’iiémisphère droit, au niveau de la 
partie supérieure de la scissure de Rolando. 

Sur des coupes, la lésion corticale apparaît considérable ; foyer de 
3 centim. et demi de long sur 2 centim. de large; elle a le caractère d’un 
foyer hémorragique étalé en surface. 

Ce fojer hémorragique a été le fmt de l’envahissement des artères 
courtes corticales par le bacillcde Koch. Nous avons trouvé dans l’écorce 
des follicules tuberculeux types. 





2. — Peiraplégie cervicale incomplète par tumeur gliomateuse 
de la moelle avec paohyméningite néoplasique. En collaboration 


Les tumeurs de la moelle sont assez rares et leur symptomatologie 
souvent complexe. Dans le cas particulier, la marche et le dévelop¬ 


pement des accidents ont présenté des caractères bien intéressants que 
nous avons pu rapprocher des lésions médullaires. 

Conclusions anatomiques. — La tumeur était de nature gliomateuse. 
Développée dans les parties centrales de la moelle, au niveau des racines 
C. Vni et D. I, elle s’est étendue excentriquement dans toutes les 
directions. 

L’évolution de cette tumeur a été courte, rapidement arrêtée par la 
mort, mais sa tendance cavitaire était très nette et nous avons considéré 
ces altérations cavitaires comme l’ébauche, le premier degré d’un pro¬ 
cessus pouvant aboutir à l’établissement d’une syringomyélie. 

La constatation de plusieurs cauaux épeudymaires au voisinage de la 
tumeur et de malformations angiomateuses vasculaires au même niveau 
nous a conduit à assigner it cette tumeur une origine congénitale. 

Nous avons vu, en outre, que les cellules du revêtement épendymaire 

preuve de sa nature névroglique épendymaire. 

Enfin, l’envahissement des méninges et la marche rapide de la 
maladie nous ont fait ranger ce cas dans la catégorie des syringomyélies 


gique, que la lésion d( 
banale ou spéciale, n 
néoplasique lui-même. 



Conclusions cliniques. — Lessymplâmes nerveux dominèrent la scène. 
Par leur développement graduel, ils étaient arrivés à donner en moins 
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de six semaines le tableau d’une paraplégie des quatre membres avec 
anesthésie et atrophia musculaire, quand dans une phase terminale sur¬ 
vinrent des symptômes respiratoires (bronchite capillaire) qui emportè¬ 
rent rapidement la malade. La mort survint avant qu’aucun diagnostic 
satisfaisant eut été porté. 

Le diagnostic des tumeurs médullaires n’est pas toujours très aisé. Le 
développement de la tumeur intra-médullaire, comme dans notre cas, 
peut être accompagné de l’apparition de symptômes névralgiques il 
topographie radiculaire avec symptômes uni, puis bilatéraux. Or, c’est 
là le cortège habituel d’une lésion chronique des méninges et plus spé- 

la tumeur s’est développée rapidement vers la périphérie de la moelle, 
de telle sorte que les symptômes radiculaires, les douleurs spécialement, 
ont été les premières manisfcstations. 

Oh comprend que le diagnostic des tumeurs médullaires offre dans 
certains cas, les plus grandes difficultés, et puisse en imposer pendant 
quelque temps pour une polynévrite infectieuse, surtout lorsqu’il sur- 


/■'. - DIVERS 

1. — Histogénèse du nodule aotinomycosique et propagation 
des lésions (avec 2 planches), Arch. de méd. exp. et d'Anal. path. 
Septembre 1899. 

Le développement des lésions initiales de l’actinomycose est peu 
connu, et les recherches de Bostrœm, les plus considérables à notre 
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Nous avons pris pour origine de nos recherches la colonie, la « druse » 
adulte de Bostrœm, nous avons étudié à sa périphérie les réactions 
morphologiques cellulaires et nous avons pu, par l’examen de nom¬ 
breuses préparations, démontrer l’action de la phagocytose, d’une part 
dans la destruction dn parasite, d’autre part dans la dissémination du 
môme parasite, réaction utile dans le premier cas, réaction nuisible dans 
le second. 

phagocyte, (emporte. Dans cette lutte, le corps cellulaire s’hyportrophie, 
l’hyaloplasme devient plus abondant, distendant les mailles dn réticm 
lum. Il se lait pour ainsi dire une sécrétion inira-cellulaire destinée i 
digérer, à annihiler le parasite. Ce dernier se dissocie à l’intérieur de la 
cellule ; ses parties constituantes sont disséminées dans le corps cellu¬ 
laire, ou réunies dans les vacuoles très apparentes. La cellule phagocyte 
victorieuse le détruit et le transforme en corps hyalins. En même temps, 

nant encore ces résidus parasitaires : elle peut dès lors rentrer dans le 
torrent circulatoire. Il est à remarquer en effet qu’avant ce moment, 
par suite de son hypertrophie croissante, le phagocyte est en quelque 

son chemin dans les interstices lymphatiques. Ce fait explique pourquoi 
l’on ne trouve pas de cellules contenant de fragments parasitaires ail¬ 
leurs que dans les zones inflammatoires. 

Il e.xplique en outre, la façon dont la lésion actinomycosique s’étend 
de proche eu proche. Les phagocytes ne sont pas toujours victorieux, en 
effet, et, au lieu de digérer le parasite, ils peuvent servir eux-mêmes àsa 
germination. Comme ces leucocytes, après avoir englobé les filaments 
mycéliens, sont arrêtés par le fait do leur hypertrophie au voisinage de 
la lésion primitive, c’est autour de celte lésion que se développeront les 
lésions secondaires. Le phagocyte mort, l’actinomyces végète à son inté¬ 
rieur, puis bientôt s’étend au dehors. 

C’est le premier stade de la colonie secondaire d’actinomycose, qui 





par l’adjonction de nouvelles cellules phagocytes, se présente bientôt 
sous la forme caractéristique suivante : au centre, le parasite formé de 

une sorte de corolle à ce réceptacle mycélien. Telle est la rosette actino- 



Les conclusions sont les suivantes : 

1* L’actinomyces se développe dans le tissu conjonctif en donnant 
naissanceà un nodule inflammatoire de structure caractéristique (rosette 
antinomycosique). 

2“ L’actinomyces, doué d’une faible virulence, provoque une phago¬ 
cytose très active. 

3“ L’extension des lésions de proche en proche est occasion 
phagocytes vecteurs de filaments mycéliens. 


nuée par le 



Le curettage des lésions peut 


guérison 


— Sarcoporidies dans un muscle humain. DuUelin de la Société 
mtomique, 21 décembre 1900. 


Milian a observé ces sarcosporidies chez des animaux cacliectiqucs. 
)us avons présenté des préparations où l’on voit une sarcosporidie 






4. — Etude histologique d’un cas de tumeur pulsatile de la 
rotule. In communication de M. le professeur Gross, au Congrès de 
chirurgie, octobre 1899. 

D’après le groupement des éléments cellulaires et la nature de ces 
éléments cellulaires, on pourrait penser à une tumeur endothéliale (Dor 
etGaymard), ou à une tumeur périthéliale (Marchand, Paltauf, Volk- 
mann). Ainsi on pourrait, suivant les aspects, désignera la fois cette 
tumeur pulsatile sous le nom à'endothéiiome et depériihéliome. 

Nous avons cru que se prononcer dans un sens ou l’autre était préma¬ 
turé, et les aspects multiples envisagésnenousayantpas permis de consta¬ 
ter en particulier la continuation directe d'un endothélium capillaire avec 
le revêtement épithélioïde néoplasique d’une lacune vasculaire, nous 
avons proposé de classer le cas sous l’étiquette d’angio-sarcome plexiforme 
àsens plus général, en y ajoutant la notion d’origine qui nous avait paru 
la plus probable, c’est-à-dire les éléments cellulaires de la moelle osseuse, 
sans pouvoir préciser davantage. En somme, angiosarcome plexiforme 
d’origine myéloïde. 

5. — Une observation de tuberculose ganglionnaire pseudo- 

de /’L/, 1900^ 


Les caractères de l’observation clinique peuvent être résumés ainsi : 
1* Longue évolution de la maladie (18 ans) ; 

2* Tumeur ganglionnaire formée de masses accolées, facilement iso- 
lables, mobiles sous la peau. 

3* Absence complète de suppuration ; 

4‘ Etat général bon. 


Toutes les coupes histologiques p; 
ont donné des résultats analogues. 




I les ganglio 






















MALFORMATIONS 


— Difformité double du pavillon de l'oreille. Bibliographie ma- 


Discussion sur un cas où l’on a observé sur les deux oreilles d une 
femme de 60 ans environ : 

1" La séparation presque complète do la partie supérieure du pavillon 
par une fente curviligne de 2 à 3 centim. de profondeur ; 

2" La division du lobule en deux parties, l’une antérieure, l’autre 
postérieure, entre lesquelles apparaît en haut une petite saillie inter¬ 
médiaire. 

Au premier abord, on est tenté de chercher une solution embryologi¬ 
que pour expliquer cos faits. De l’étude histologique d'une part, et de la 
comparaison avec les divers stades de développement de l’oreille externe 
selon llis ou Gradenigo, nous avons conclu différemment et tait inter¬ 
venir la possibilité de mutilations multiples, 

2. — Spina biflda occulta avec hypertrichese lombaire. Sociêli 

de médecine de Nancy, 25 janvier 1899. 
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